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Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
jako metoda oceny zahurzen mozgowego przeptywu krwi
w wyhbranych zespotach afazji naczyniowej

Single-photon emission computed tomography in the assessment
of cerebral blood flow abnormalities in selected syndromes of aphasia
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Streszczenie
Wstep. Wiele réznych zespotéw afazji nabytej przypisuje sig¢ wzglednie specyficznym uszkodzeniom odrgbnych okolic lewej
potkuli mézgu. Celem badan byto okreslenie neuroanatomicznych korelatéw afazji po udarze niedokrwiennym mézgu.
Materiat i metody. W badaniu wzigto udziat 30 pacjentéw po ogniskowym udarze lewostronnym moézgu, przejawiajgcych
afazje o zréznicowanym nasileniu, wahajacej sie od zaburzen lekkich do gtebokich. Stosujgc Bostoniski Test do Diagnozy
Afazji wykazano kilka profiléw zaburzen jezykowych. Oceng przeptywu mdzgowego wykonano za pomoca tomografii emisyj-
nej pojedynczego fotonu (SPECT) po dozylnym podaniu znacznika *™Tc ECD o aktywnos$ci 20 mCi (740 MBq). Tréjgtowicowa
gamma kamera byfa wyposazona w specjalny kolimator o wysokiej rozdzielczo$ci do badan neurologicznych. Przeanalizowa-
no réznice regionalnej perfuzji mézgowej u pacjentéw z wybranymi rodzajami afazji.

Whyniki. Najbardziej widoczne zmiany mézgowego przeptywu w afazji ekspresyijnej, okreslane za pomoca wskaznika asyme-
trii, stwierdzono w ptacie czolowym, a takze w mniejszym stopniu — w ptacie ciemieniowym oraz prazkowiu. W afazji
receptywnej dominowata za$ hipoperfuzja w okolicy skroniowej i ciemieniowej. Z kolei w afazji mieszanej niedobor krgzenia
mézgowego byt najbardziej rozlegty — obejmowat caty obszar potozony wokét bruzdy bocznej oraz struktury podkorowe.
Whioski. Tradycyjne klasyfikacje afazji oraz poglady na ich neuroanatomiczne podfoze wymagajg uzupetnienia o dane
pochodzace z badan wykonanych za pomocg SPECT. W etiologii afazji naczyniowej wazng role petnig uszkodzenia podkoro-
we. Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu jest uzyteczng metodg oceny i rdznicowania zmian naczyniopochodnych
wywotujacych afazje.

Stowa kluczowe: afazja, jezyk, udar mézgu, tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT)

Abstract
Background. A large variety of acquired aphasic syndromes can be correlated to relatively specific brain lesions located at
distinct sites in the left cerebral hemisphere. The purpose of this article was to determine neuroanatomical correlates of
aphasia following cerebrovascular accident.

Material and methods. The research involved 30 stroke patients with a single left-hemisphere-damage lesion and residual
mild to severe aphasia. Language, assessed by the Boston Diagnostic Aphasia Examination, was affected to various
degrees by a wide range of pathologies. The single-photon emission-computed tomography (SPECT) images of the brain
were acquired with 740 MBq (20 mCi) of Tc-99m-labeled ECD on a triple-headed gamma camera equipped with low-energy,
high-resolution collimator. Comparisons of cerebral blood flow between patients with different types of aphasia were
performed.

Results. The most prominent perfusion abnormalities in expressive aphasia, as determined by the laterality index, were
found in the frontal lobe, and to a lesser degree, the parietal lobe and striatum, whereas the most prominent deficits in
receptive aphasia were found in the left temporal and parietal areas. In mixed aphasia, SPECT images evidenced the most
extensive damage throughout the perisylvian region of the left hemisphere.
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Conclusions. There is a need for reinterpretation of the anatomical correlation of selected aphasic syndromes, especially
classic expressive (Broca's) and receptive (Wernicke's) aphasias. The present study highlights the integrative role of some
subcortical structures in language and speech functions. The results support the usefulness of regional cerebral blood flow
SPECT imaging as a diagnostic aid in the post-stroke aphasias.

Key words: aphasia, language, cerebrovascular accident, single-photon emission-computed tomography (SPECT)

Wstep

Moézgowych korelatéw mowy i jezyka oraz ich
zaburzen poszukuje sie od dawna. Pierwsze nauko-
we proby poczyniono juz w II potowie XIX wieku,
kiedy zwrécono uwage na role lewej pétkuli méz-
gu w czynno$ciach werbalnych. Starano sie je przy-
pisa¢ do niewielkich fragmentéw kory mézgu (tzw.
oérodkow), ktérej uszkodzenie w czesci dolnej pta-
ta czolowego mialo wywolywac zaburzenia ekspre-
sji stownej, zas uszkodzenie w czesci tylnej gérne-
go zakretu skroniowego — zaburzenia rozumienia
mowy [1].

Sposréd modeli klasycznych szczegdlnie duza
popularnosé¢ zyskato stanowisko koneksjonistycz-
ne, sformulowane pierwotnie przez Wernickego [2,
3], a rozwiniete wspdlczesnie przez Geschwinda
[4]. Wspomniani asocjacjoniéci podkreslili znacze-
nie polaczen nerwowych dla prawidlowego funk-
cjonowania mowy, majac na mysli wiékna komu-
nikujace poszczegblne oérodki miedzy soba, jak
réwniez oérodki z tymi strukturami, lezace poza
tzw. obszarem mowy, ale wazne dla przebiegu in-
nych proceséw poznawczych. Istnienie tego obsza-
ru, utozsamianego z czescig kory przylegajaca bez-
posrednio do bruzdy bocznej lewej pétkuli, rela-
tywizuja wyniki najnowszych analiz neurolingwi-
stycznych, ktére rozpatruja afazje jako zaburzenie
proceséw jezykowych, mniej zag zaburzenie samej
mowy. Problemy jezykowe sag wéwczas wynikiem
uszkodzenia polozonego wewnatrz wiekszego sys-
temu mézgowego, obejmujacego nie tylko obszar
wokét bruzdy Sylwiusza (perisylvian region), lecz
réwniez struktury podkorowe oraz prawa pétkule
[3, 5-7]. Aktualnie znajomo$¢ zaburzen jezyko-
wych znacznie wykracza poza tradycyjne taksono-
mie afazji [1, 8], ktére juz nie wystarczaja do zro-
zumienia ogétu wspélczesnie przytaczanych defi-
cytéw afatycznych. Nurt badan nad mézgowsq or-
ganizacja mowy i jezyka, wywodzgcy sie pierwot-
nie z obserwacji oséb ze stabilnym i ogniskowym
uszkodzeniem kory lewej p6tkuli mézgowej, wzbo-
gacil sie o szczegélowe opisy afazji wzgdrzowych
i prazkowiowo-torebkowych [9-11], afazji postepu-
jacej czy tez specyficznych trudnosci jezykowych
po uszkodzeniu prawej pétkuli mézgu [12, 13].
Zwraca zarazem uwage nietypowy charakter obja-

wéw afazji po zniszczeniu jader podkorowych, np.
wzgorza. W kontekscie atypowosci i nozologiczne-
go statusu afazji wzgérzowej, niektérzy badacze
uzywaja niekiedy terminu ,afazja subtranskoro-
wa”, majac na my$li zaskakujace jezykowo parafa-
zje werbalne, ktére pojawiaja sie na tle zachowa-
nego powtarzania oraz zaburzen rozumienia i/lub
mowy spontanicznej [10]. Podejrzewa sie przy tym,
ze afazja podkorowa, zwlaszcza po zniszczeniu
jader podkorowych, odzwierciedla w rzeczywisto-
$ci wtérny spadek metabolizmu i perfuzji w korze
mozgowej, ktérej funkcje zostaja wéwczas zablo-
kowane przez uszkodzenie podkorowe [14, 15].

Do ewolucji pogladéw na temat topografii
uszkodzen mézgu wywolujacych afazje znacznie
przyczynil sie rozwdéj metod neuroobrazowania
funkcjonalnego, takich jak tomografia emisyjna
pojedynczego fotonu (SPECT, single-photon emis-
sion computed tomography), tomografia pozytrono-
wa emisyjna (PET, positron emission tomography),
czy funkcjonalny rezonans magnetyczny (fMRI,
functional magnetic resonance imaging) [16-18].
Trwaja réwniez préby zastosowania najnowszych
metod rozpoznawania i dalszego monitorowania
ostrych zawaléw mézgu u chorych z afazja. Jest to
badanie w programie DWI (diffusion weighted ima-
ging), umozliwiajgce wykrycie bardzo §wiezych
uszkodzen naczyniopochodnych w okresie obrze-
ku cytotoksycznego [15, 19, 20]. Ponadto metody
oceny przyplywu mézgowego obejmuja badanie
perfuzyjne MR (magnetic resonance) w programie
PWI (perfusion weighted imaging) oraz perfuzyjna
tomografie komputerowa.

W niniejszych badaniach przeanalizowano
zmiany moézgowego przeplywu krwi metoda
SPECT. U os6b z afazjg SPECT stuzy do ustalenia
zaréwno rzeczywistej rozleglosci zaburzen regio-
nalnego przeplywu krwi (rCBF, regional cerebral
blood flow) [14, 21], jak i przewidywanego tempa
remisji zaburzen jezykowych [22, 23]. Za pomoca
tego badania mozna bowiem wykry¢ ogniska nie-
dokrwienne niewidoczne w badaniach struktural-
nych, w tym obszary zawaléw niekompletnych
oraz strefy penumbry (pélcienia). Ognisko zawatu
otacza zwykle strefa zmniejszonego ukrwienia
z przeplywem regionalnym 20-10 ml/100 g/1 min
[24-26]. Tomografia emisyjna pojedynczego foto-
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nu, w odréznieniu od badan czysto morfologicz-
nych, nalezy do badan funkcjonalnych, pozwala-
jacych m.in. na pomiar mézgowego przeplywu
krwi. Rejestruje sie promieniowanie gamma emi-
towane przez podany badanemu (najczesciej do-
zylnie) radioizotop o §rednio dlugim okresie poto-
wiczego rozpadu. Scilej rzecz ujmujac, dotyczy to
obserwacji zjawiska przenikania réznych radiofar-
maceutykéw przez bariere krew-mézg, a doktad-
niej zakl6cen procesu ich gromadzenia sie w réz-
nych segmentach mézgowia.

Celem badan byla ocena zaburzen perfuzji
mézgowej w wybranych, powszechnie stwierdza-
nych zespolach afazji naczyniowej. Typowe uzy-
cie metody SPECT jako narzedzia naukowego spro-
wadza sie do wydzielenia w mézgowiu kilku czes-
ci, popularnie zwanych ,,obszarami badania” (ROI,
regions of interest). Odpowiadajace im warto$ci
przeplywu krwi sa nastepnie traktowane jako pew-
ne zmienne. Powyzszy paradygmat zaadaptowano
dla potrzeb niniejszych badan.

Materiat i metody

Osoby badane

Badaniami objeto 30 chorych (11 kobiet i 19
mezczyzn) z afazjg w przebiegu jednostronnego
udaru niedokrwiennego w obszarze tetnicy $rod-
kowej mézgu lewej. Obecno$é¢, charakter i lokali-
zacje uszkodzenia mézgu potwierdzono zawsze za
pomoca tomografii komputerowej (CT, computed
tomography) i/lub metoda rezonansu magnetycz-
nego (MRI, magnetic resonance imaging). U 9 cho-
rych zmiany przewazaly w korze mézgu, u 5 oséb
— w strukturach glebokich, zas§ u 16 badanych
mialy charakter mieszany (korowo-podkorowy).
Uszkodzenie lewej pétkuli w poszczegélnych przy-
padkach bylo wiec zr6znicowane, nierzadko obej-
mowalo kilka okolic naraz, w tym ptat czolowy
(n = 15), plat skroniowy (n = 14), plat ciemienio-
wy (n = 8), pogranicze czolowo-ciemieniowe
(n = 3), pogranicze skroniowo-ciemieniowo-poty-
liczne (n = 7) oraz struktury podkorowe (6 praz-
kowie, 10 istote bialg, 5 wzgdrze).

Wedtug kryteriéw podanych w Bostofiskim
Tescie do Diagnozy Afazji (BDAE, Boston Diagno-
stic Aphasia Examination) [27], u 3 0s6b odnoto-
wano zaburzenia jezykowe stopnia lekkiego, u 11
— umiarkowanego, u 16 — glebokiego. Wszyscy ba-
dani z tego powodu przebywali aktualnie lub byli
leczeni w przeszlosci w Klinice Neurologii Doro-
stych AM w Gdansku. Sredni wiek pacjentéw wy-
nosit 58,7 roku (% 9,4), éredni poziom wyksztaltce-
nia (lata nauki szkolnej) — 11,2 (+ 3,3), za$ prze-

cietny czas trwania choroby (liczba dni po incy-
dencie m6zgowym) — 181,9 (= 201,8). Poza afazja
u 11 os6b wystapilo porazenie polowicze prawo-
stronne, za$§ u 11 — niedowlad. U pozostalych
8 pacjentéw nie zanotowano objawéw ubytko-
wych. Z badan wykluczono chorych z obupétku-
lowymi oraz rozlanymi uszkodzeniami mézgu,
zmianami pierwotnie zwyrodnieniowymi, podej-
rzeniem globalnego otepienia, objawami psycho-
tycznymi oraz wczesniejszymi schorzeniami neu-
rologicznymi. Kryteriami wykluczenia pacjentéow
z grupy byly réwniez: lewo- badZ oburecznos¢,
prawidlowy obraz mézgowia w badaniu radiolo-
gicznym oraz wspolwystepowanie nieafatycznych
zaburzeh mowy.

Chorzy przejawiali rozmaite zaburzenia jezy-
kowe o typie afazji, ktérych charakter byt na tyle
jednoznaczny, iz pozwolil utworzy¢ trzy podgru-
py badanych. Do analizy poréwnawczej zakwali-
fikowano: 8 pacjentéw z afazja ekspresyjnag, czyli
ruchowa (6 z afazjg Broca, 2 z transkorowa afazja
ruchowa), 10 os6b z afazja receptywna, czyli czu-
ciowg (6 z afazjg Wernickego, 4 z transkorowa
afazja czuciowa) oraz 12 chorych z objawami
mieszanymi. Autorami powyzszego sposobu sys-
tematyzacji afazji sa Weisenburg i McBride [1], kt6-
rzy w 1935 roku zaproponowali popularny do dzi-
siaj paradygmat badawczy, oparty na poréwna-
niach réznych grup pacjentéw z jednostronnym
uszkodzeniem mézgu oraz prawidlowa lub zabu-
rzong funkcja mowy.

W jednoczynnikowej analizie wariancji (ANO-
VA, one-way analysis of variance) z testem wielo-
krotnych poréwnan post hoc Duncana nie wyka-
zano istotnych réznic miedzy grupami w czasie
trwania choroby [F (2,27) = 0,39; p = 0,68], pod
wzgledem wieku [F (2,27) = 0,18; p = 0,84] oraz
wyksztalcenia [F (2,27) = 1,65; p = 0,21]. Zgodnie
z oczekiwaniami, nasilenie zaburzen jezykowych
bylo najwieksze w grupie z afazja mieszang
[F (2,27) = 9,91; p < 0,001], przy czym pozostale
dwie grupy nie réznily sie znamiennie statystycz-
nie. Zré6wnowazenie podgrup pod wzgledem wy-
mienionych zmiennych ubocznych uzasadnia dal-
sze kroki postepowania badawczego.

Ocena funkcji jezykowych

Badanie wykonano za pomoca wybranych za-
dan z BDAE [27] oraz Bostoniskiego Testu Nazywa-
nia (BNT, Boston Naming Test) [28]. W zamy$le
twércéw BDAE i BNT wymienione metody pozwa-
laja stwierdzi¢ obecnos¢ afazji, okreéli¢ jej rodzaj,
wnioskowaé o miejscu uszkodzenia mézgu, kon-
trolowa¢ dynamike zmian w symptomatologii oraz
okresli¢ zakres funkcji zachowanych.
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Oceniano zdolno$¢ powtarzania, rozumienia
stuchowego, nazywania i spontanicznego opowia-
dania. Powyzsze kategorie sg przyjete w afazjolo-
gii od dawna; uwzgledniaja je niemal wszyscy
twérey réznych klasyfikacji afazji oraz narzedzi ich
oceny [1, 3, 8, 29]. Podtest powtarzania zawiera za-
réwno pojedyncze wyrazy, jak i zdania o r6znej
dtugoéci. Ocena rozumienia odbywa sie na 3 po-
ziomach: od réZznicowania pojedynczych stéw, po-
przez wypelnianie polecen, na ztozonym materia-
le jezykowym koniczac. W BNT badany powinien
podaé¢ nazwy 15 obiektéw prezentowanych poje-
dynczo narysunkach. W celu zbadania umiejetno-
$ci spontanicznego opowiadania prosi sie pacjen-
ta o mozliwie wyczerpujacy opis rysunku sytuacyj-
nego pt. ,Podkradanie ciasteczek”. Wypowiedzi
ocenia sie na szeSciu 7-punktowych podskalach
szacunkowych, ktére odnosza sie do melodyki,
dtugoéci fraz, artykulacji, budowy gramatycznej,
fluencji oraz zawarto$ci informacyjne;j.

O rezygnacji z wykonania catego zestawu ba-
dan zadecydowata czasochlonnos¢, siegajaca nie-
kiedy nawet kilku godzin. Z tego tez powodu
w praktyce klinicznej BDAE zazwyczaj stosuje sie
w formie skréconej i/lub w potaczeniu z innymi
testami, tak jak we wczeéniejszych badaniach au-
tor6w niniejszej pracy [30].

Badanie mézgowego przeplywu krwi
metoda SPECT

Badania przeptywu mézgowego wykonano
w Zakladzie Medycyny Nuklearnej AM w Gdarisku.
Odstep czasowy pomiedzy badaniem afazji i bada-
niem SPECT nie przekraczat 3 dni. Ocene perfuzji
wykonywano 20 min po dozylnym podaniu stan-
dardowej dawki (740 MBq, 20 mCi) znacznika
"T¢ ECD (produkcja FAM, £.6dz), przy uzyciu tréj-
glowicowej gamma kamery Multispect-3 (Siemens,
Erlangen, Niemcy), wyposazonej w specjalny ko-
limator do badan neurologicznych (Neurofocal).
Dane otrzymywano w matrycy 128 X 128 w cza-
sie rotacji po tuku 120°. Aktywizacje i rekonstruk-
cje danych przeprowadzono bez korekcji pochta-
niania i rozproszenia. Rekonstrukcji danych doko-
nano przy uzyciu filtru Butterwortha, prég odcie-
cia 0,35, grubo$¢ warstw 2 piksele (9,6 mm). Ob-
raz mézgowia ocenialo dwéch niezaleznych bada-
czy, ktérzy nie znali danych klinicznych badane-
go. Uwzgledniano polozenie i wielko§¢ regionéw
zmniejszonego ukrwienia. Spelnienie powyzszych
wymogoéw standaryzuje przebieg badania oraz
zwieksza jego obiektywizacje [25].

Dla kazdego regionu zmniejszonej perfuzji
wykonywano analize pétilosciowa. Wskaznik asy-
metrii (Al, asymmetry index) okreslat wzor: Al =

= [2(R-L)/(R+L)] X 100%, gdzie R i L sg Srednimi
zliczeniami na element obrazu odpowiednio w pra-
wej i lewej pétkuli. W celu zbadania rCBF poréw-
nywano wychwyt regionalny z wychwytem mézdz-
kowym w 6 obszarach zainteresowania: czolowym,
ciemieniowym, skroniowym, potylicznym, prazko-
wiowym i wzgérzowym.

Zbadano réwniez grupe kontrolng zlozong
z 30 0s6b zdrowych dobranych wiekowo do grupy
klinicznej. Dane pochodza z pracy Lassa [24].

Wyniki

We wstepnym etapie analizy statystycznej pré-
bowano okreéli¢ sily zwigzku miedzy spadkiem
krazenia mézgowego w wydzielonych regionach
moézgowia a ogélnym stopniem nasilenia afazji.
Wskaznikiem tej drugiej byl usredniony wynik
wyrazony w procentach prawidlowych reakcji pa-
cjenta w czterech oméwionych wczesniej podte-
stach jezykowych. Rachunek korelacji dokonany za
pomoca wspbétczynnika r-Pearsona wykazat staty-
stycznie istotny zwiazek ujemny wskaznika afazji
z sumarycznym wskaznikiem perfuzji dla catlej
po6tkuli (r = -0,59; p < 0,001), jak r6wniez wskaz-
nikami perfuzji w placie ciemieniowym (r = -0,50;
p < 0,01), skroniowym (r = -0,41; p < 0,05), praz-
kowiu (r = -0,38; p < 0,05) oraz wzgérzu (r =
= -0,59; p < 0,001). Spadek krazenia w wymie-
nionych regionach lewej pétkuli mézgu (tzn. wiek-
szy Al) oznaczal zatem og6lnie wieksze nasilenie
objawoéw afazji.

Srednie wartosci Al dla poszczegélnych ob-
szar6w w podgrupach pacjentéw z afazjg oraz gru-
pie kontrolnej przedstawiono na rycinie 1. U oséb
zdrowych wartos$ci Al byly niewielkie, wyraznie
mniejsze od wskaznikéw w grupie klinicznej —
nie przekraczaly 4,39 (= 3,03), jak w przypadku
prazkowia, gdzie asymetria w grupie kontrolnej
byta najwieksza [24]. Srednia warto§é powiekszo-
na o dwa odchylenia standardowe wynosita oko-
fo 10% (10,45). Taka tez warto$¢ Al przyjeto za
prog istotnoéci asymetrii. Zatem w afazji ekspre-
syjnej wyrazna hipoperfuzja wystapita w lewym
placie czolowym, ciemieniowym oraz prazkowiu.
Dla poréwnania, afazja receptywna wiazata sie
przede wszystkim z dysfunkcja okolicy skroniowo-
-ciemieniowej, a takze, cho¢ juz w mniejszym
stopniu, prazkowia. Najbardziej rozlegle i nasilo-
ne zmiany towarzyszyly za$ afazji mieszanej,
w przypadku ktérej prawidlowy przepltyw zano-
towano jedynie w okolicy potylicznej. Wskazni-
ki w pozostalych ROI przekraczaly 30%. Drama-
tyczny wrecz spadek wystapit w okolicy ciemie-
niowej i skroniowej.
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Rycina 1. Wskazniki asymetrii regionalnej perfuzji mézgowej (SPECT) u pacjentéw z afazjg oraz u oséb
zdrowych

Figure 1. Asymmetry indexes of regional cerebral blood flow in aphasic patients and healthy individuals

FR (frontal cortex) — kora czolowa; PA (parietal cortex) — kora ciemieniowa; TE (temporal cortex) — kora
skroniowa; OC (occipital cortex) — kora potyliczna; ST (striatum) — prazkowie; TH (thalamus) — wzgérze

Tabela I. Poréwnanie wskaznikéw asymetrii regionalnej perfuzji mézgowej w wybranych zespotach afazji

Table I. Comparison of asymmetry index of regional cerebral blood flow in selected syndromes of aphasia

Obszar mézgowia — indeks asymetrii Rodzaj afazji ANOVA — Test F Fishera
Brain region — asymmetry index Type of aphasia Fisher's test value

Ekspresyjna Receptywna Mieszana

Expressive Receptive Mixed

n=38 n=10 n=12

Ptat czotowy 27,68 + 26,64 10,01 = 12,39 46,53 + 31,42 5,73**
Frontal lobe a b a
Ptat ciemieniowy 23,20 = 15,22 43,63 = 51,40 72,83 = 40,19 3,87*
Parietal lobe a ab b
Ptat skroniowy 577 = 11,67 48,10 = 57,30 51,54 + 36,99 3,42*
Temporal lobe a b b
Ptat potyliczny -0,81 = 5,40 12,73 = 36,43 4,27 = 14,32 0,80
Occipital lobe a a a
Prazkowie 23,24 = 16,02 18,90 = 30,94 54,08 + 37,91 4,14%
Striatum a a b
Wzgérze -1,09 = 15,49 11,27 = 12,21 32,92 17,41 12,75%**
Thalamus a b c

*p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001; $rednie oznaczone ta sama literg (a, b lub c) nie rdznig sie statystycznie istotnie miedzy soba/means sharing ‘a, b and ¢’ subscripts do

not differ significantly

W tabeli I poréwnano wartosci $§rednie Al
w poszczegblnych podgrupach z afazjg. Z uwagi na
podwdjna dysocjacje zaburzen perfuzji, najciekaw-
sze wydaje sie zestawienie wynikéw uzyskanych
u pacjentéw z afazjg ekspresyjna oraz oséb z afazja
receptywng. Mianowicie, pierwsi z wymienionych,
w poréwnaniu z osobami z drugiej grupy, charak-

teryzowali sie wiekszymi zaburzeniami ukrwienia
w placie czolowym, drudzy zas§ — wiekszymi za-
burzeniami krazenia w placie skroniowym oraz
wzgdbrzu. Zachodzi zatem tutaj pewna odwrotnosé
wynikéw SPECT, czyli wspomniana podwéjna
dysocjacja zaburzen perfuzji, czy tez interakcja
skrzyzowana, ktéra zwieksza pewnos¢ lokalizacji
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uszkodzenia bedacego przyczyna okreslonych ro-
dzajow afazji [31].

Warto jeszcze podkresli¢, ze osoby z miesza-
nymi zaburzeniami mowy, w poréwnaniu z dwie-
ma pozostalymi grupami, cechowaly sie wyraZzna
dysfunkcja struktur podkorowych mézgu, wi-
doczna na poziomie wzgérza i prazkowia. Nie
stwierdzono natomiast réznic miedzy grupami
w warto$ciach przeplywu potylicznego.

Dyskusja

Z uzyskanych danych wynika kilka skutkéw
klinicznych oraz teoretycznych. Po pierwsze, oce-
ne gltebokosci afazji za pomoca wystandaryzowa-
nych metod testowych typu BDAE mozna uznaé
za uzyteczny predykat stopnia zaburzen krazenia
moézgowego w potkuli dominujacej dla mowy. Do-
tyczy to usrednionego przeplywu zaréwno w catej
potkuli, jak i w wyodrebnionych obszarach mézgo-
wych. Ograniczona dostepnosé i wysokie koszty
neuroobrazowania funkcjonalnego w Polsce spra-
wiaja, ze przy ocenie stopnia zaawansowania pa-
tologii mézgowej szczegdlnie cenna moze sie wiec
okaza¢ trafna i szczegélowa diagnoza neuropsycho-
logiczna stanu funkcji jezykowych chorego.

Po drugie, uzyskane wyniki relatywizuja do
pewnego stopnia tradycyjny model neuroanato-
miczny afazji, akcentujgcy role wybiérczych uszko-
dzeh w przedniej i/lub tylnej czesci korowego
obszaru mowy. W afazji ekspresyjnej, poza niedo-
borem krazeniowym w okolicy czotowej, skadinad
latwym do przewidzenia, wykryto rowniez spadek
krazenia w okolicy ciemieniowej oraz prazkowiu.
Dla poréwnania, afazja receptywna stanowita wy-
nik dysfunkcji w tylnych czesciach kory pétkuli
lewej, tzn. placie skroniowym i ciemieniowym.
Zmiany w tych zespotach okazaly sie wiec wiek-
sze od uwzglednianych przez badaczy klasycznych
[8]. Obserwacje réwnie rozlegltych uszkodzen mé-
zgu wywolujgcych afazje poczynili inni badacze,
postugujacy sie PET [17] oraz SPECT [21]. Dama-
sio [16] przekonuje, ze izolowane uszkodzenie oko-
licy Broca w rzeczywisto$ci powoduje jedynie prze-
mijajace zaburzenia mowy, niekiedy nawet bez
wyrazniejszych pomylek jezykowych. Dochodzi
bowiem wéwczas do ostabienia fonacji i znieksztal-
cenia prozodii, podczas gdy do wywolania pelne-
go zespolu afazji konieczne jest uszkodzenie takze
innych czeéci plata czolowego, nie wylaczajac
struktur podkorowych. Ponadto, wykryty przez
autoréw niniejszej pracy zakres uszkodzenia
w zaburzeniach rozumienia mowy (afazji recep-
tywnej) wykraczal poza obszar Wernickego, co po-
twierdzito wyniki wczes$niej przeprowadzonych

badan [21]. Owo zréznicowanie rozleglosci uszko-
dzenia mézgu w przypadku konkretnego zespotu
zaburzen znajduje odzwierciedlenie w ich nasile-
niu, czego dowodem sa korelacje wynikéw BDAE
oraz SPECT. Granice korowego obszaru mowy
wydaja sie przez to nieostre, tym bardziej, iz dys-
funkcje w strukturach podkorowych nie nalezaty
do rzadkosci. Na zwigzek uszkodzeni podkorowych
z afazja wskazujg réwniez inni autorzy [9-11, 14,
15]. Na przyktadzie afazji mieszanej wyraznie wi-
da¢ defekt obejmujgcy struktury korowo-podkoro-
we, w tym prazkowie oraz wzgérze. Jak twierdzi
Kadzielawa [10], istniejg $cisle powigzania anato-
miczne i funkcjonalne struktur korowych i podko-
rowych w plaszczyznie wertykalnej, ujmowanych
jako pewne petle (piericienie) czynnoséciowe, wa-
runkujace zdolnosci jezykowe cztowieka. Trudno
jednak sprecyzowaé role mechanizméw podkoro-
wych w zachowaniach jezykowych. Prébe takg
podjeli Nadeau i Crosson [11], ktérzy upatruja we
wzg6rzu rodzaj stacji przekaznikowej komuniku-
jacej przedni i tylny obszar mowy. Dzieki temu
wzgorze, jako element wiekszej petli czynnoscio-
wej, w sktad ktérej wchodzi takze kora, wiékna
oraz prazkowie, wspdétuczestniczy w realizacji za-
programowanych w korze czolowej czynnosci jezy-
kowych. Latwo wéwczas wyjasnié, dlaczego ma-
sywne uszkodzenie podkorowe wywoluje czasami
ciezkie zaburzenia komunikacji w postaci afazji glo-
balnej, podobnej do afazji typu korowego [16]. Na
podstawie uzyskanych wynikéw mozna jedynie
przypuszczaé, iz wzgorze uczestniczy w odbiorze
mowy, niekoniecznie za§ w czynnosci jej produk-
cji. W afazji ekspresyjnej bowiem przeplyw wzgé-
rzowy miescil sie w normie, przewyzszajac warto-
§ci stwierdzone w afazji receptywnej (ryc. 1).
Zwraca uwage zachowana na ogél w afazji
perfuzja w okolicy potylicznej. Jedynie w afazji
receptywnej doszlo do nieznacznego spadku kra-
zenia w tym rejonie (Al = 12,73), co nie dziwi, gdy
wezmie sie pod uwage znaczgca dysfunkcje w ob-
szarach sasiednich, tzn. na pograniczu skroniowo-
-ciemieniowym. Nie oznacza to bynajmniej, ze
uszkodzenie lewego plata potylicznego pozostawia
zdolnosci jezykowe czlowieka catkowicie w nor-
mie. Wystarczy wspomnie¢ o wybiérczych zabu-
rzeniach czytania po zniszczeniu okolicy potylicz-
nej, czyli zaburzeniach znanych jako (czysta) alek-
sja bez agrafii (i afazji), ktora stwierdza sie nawet
przy braku niedowidzenia potowiczego [30, 31].
Po trzecie, neuroobrazowanie metoda SPECT
zmian naczyniopochodnych ulatwia diagnoze réz-
nicowa wybranych rodzajéw afazji, tzn. zespoléw
z przewaga zaburzen ekspresji stownej lub zabu-
rzen rozumienia mowy. W §wietle badania SPECT

44 www.um.viamedica.pl



Krzysztof Jodzio i wsp., rCBF SPECT w afazji

potwierdzono poglad o pewnej rozlacznosci pro-
ces6w ekspresji i percepcji stownej rozpatrywa-
nych na poziomie mézgowym. Wspélny substrat
wymienionych czynnosci, zaréwno w wymiarze
czysto psychologiczno-procesualnym, jak i anato-
micznym, mie$ci sie w lewej okolicy ciemieniowej
oraz prazkowiu. Tutaj bowiem zmiany byly bardzo
czeste niezaleznie od rodzaju afazji. Za obszar za-
wiadujacy jednoczesnie méwieniem i rozumie-
niem uznaje sie rowniez lewy plat skroniowy [17],
gdzie w zaleznosci od potrzeb jest formulowana
badz tez rozszyfrowywana posta¢ brzmieniowa wy-
razu lub wypowiedzi. Przetwarzaniu podlegaja
tutaj cechy fonologiczne informac;ji [7]. Takze su-
gerowany wczesniej jezykowy mechanizm prazko-
wia budzi zastrzezenia niektérych badaczy, ktérzy
przypisujg mu odpowiedzialno$é nie tyle za jezy-
kowy, co melodyczno-artykulacyjny aspekt mowy.
Aby potwierdzi¢ swoje poglady, przytaczajg bada-
nia przeprowadzone wéréd os6éb z powaznymi
ubytkami prazkowia w przebiegu choroby Parkin-
sona oraz plasawicy Huntingtona, u ktérych pod-
czas wypowiedzi, pomimo spowolnienia i wycisze-
nia, nie obserwowano wiekszych pomytek jezyko-
wych [9]. Niestety niniejsze badania nie pozwalaja
ostatecznie rozstrzygna¢ powyzszej kwestii z po-
wodu stosunkowo matej rozdzielczosci badania
SPECT, a takze w zwiazku ze sporadycznym stwier-
dzaniem udaréw uszkadzajacych wybidrczo jedy-
nie jadra podkorowe. Pomocne w tym wzgledzie
moga sie okaza¢ alternatywne metody oceny prze-
plywu mézgowego — PET lub badanie perfuzyjne
MR i perfuzyjna tomografie komputerowa (por.

wstep).

Whioski

1. Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu jest
narzedziem ulatwiajacym ocene i zr6znicowa-
nie zmian naczyniopochodnych wywotuja-
cych afazje. Afatyczne zaburzenia ekspresji
stownej oraz rozumienia mowy stanowia wy-
nik cze$ciowo odrebnych wzorcéw zaburzen
krazenia m6zgowego krwi wykrywanych w ba-
daniu SPECT.

2. Poglady na korelaty neuroanatomiczne afazji
zawarte w tradycyjnych taksonomiach wyma-
gaja reinterpretacji badZ wzbogacenia o dane
pochodzace z funkcjonalnych badan tomogra-
ficznych uszkodzen mézgu. W etiologii afazji
poudarowej wieksza (niz dawniej sadzono)
role petnig uszkodzenia podkorowe, zwlaszcza
w obrebie jader mézgowych — wzgdérza oraz
prazkowia.
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